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先週の質問用紙から 
• 質問や対話により、講義の内容が分りやすくな
りました。 
• 漢方のホメオスターシスの関連をお聞かせ下さ
い。 
 ・恒常性（ホメオスタシス、生体恒常性）は生物のも
つ重要な性質のひとつで生体の内部や外部の環境因子
の変化にかかわらず生体の状態が一定に保たれるという
性質、あるいはその状態を指す。 生物が生物である要件
のひとつであるほか、健康を定義する重要な要素でもあ
る。 恒常性の保たれる範囲は体温や血圧、体液の浸透
圧やpHなどをはじめ病原微生物やウイルスといった異物
（非自己）の排除、創傷の修復など生体機能全般に及ぶ。 
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• ５つの基本的食品群と主要な栄養素 
 
• 代謝 
炭水化物、 脂質(脂肪)、 タンパク質 
ビタミンとミネラル 
水 
５つの基本的食品群と主要な栄養素 
 食品群 すべての食品から 特定の食品から 
      
果物 炭水化物、水 ビタミン：Ａ、Ｃ、葉酸 
    ミネラル：鉄、カルシウム 
    繊維 
野菜 炭水化物、水 ビタミン：Ａ、Ｃ、Ｅ、Ｋ、Ｂ （ただしＢ12を除く） 
    
ミネラル：カルシウム、マグネシウム、ヨウ素、
マンガン、リン 
    繊維 
穀類 炭水化物、水 繊維 
  タンパク質 ミネラル：鉄、マグネシウム、セレニウム 
  ビタミン：Ｂ1、ニコチン酸   
      
牛乳と乳製品 タンパク質、脂肪、水 炭水化物 
  ビタミン：Ｂ1、Ｂ12 ビタミン：Ａ、Ｄ 
  ミネラル：カルシウム、リン   
      
肉・魚類 タンパク質 炭水化物、脂肪、水 
  ビタミン：Ｂ6、ニコチン酸 ビタミン：Ｂ12、Ｂ1 
  ミネラル：鉄、亜鉛 繊維 

飢餓 
ミトコンドリア アセチルCoA 
細胞性呼吸でのＡＴＰ産生部位 
2 2 
34 
アセチルCoA 
C6H12O6 + 6O2 6CO2 + 6H2O + 38ATP 
嫌気的代謝 
ヌクレオシド（アデノシン）とヌクレオチド（アデノシン三リン酸、ATP） 
アデニン（プリン塩基） 
リボース；ペントース(５炭糖) 
リン酸エステル結合 
P～P～P-アデノシン 
高エネルギー結合 
CoQ10 
アンチエイジング（抗老化作用）を期待 

図8-1 種々の貧血の病因とその治療薬 
図8-4 造血に関与するビタミン 
機能性食品 
• 保健機能食品 
–特定保健用食品 
–栄養機能食品 
 
 
• 健康食品(健康補助食品) 
表1.2 特定保健用食品の例 
• お腹の調子を整える食品(オリゴ糖を含む食品、乳酸菌を含む食品、食物繊維を含
む食品) 
• コレステロールが高めの方の食品 
• コレステロールが高めの方、お腹の調子が気になる方の食品 
• 血圧が高めの方の食品 
• ミネラルの吸収を助ける食品 
• ミネラルの吸収を助け、おなかの調子が気になる方の食品 
• むし歯の原因になりにくい食品 
• 歯を丈夫で健康にする食品 
• 血糖値が気になり始めた方の食品(糖の吸収をおだやかする) 
• 食後の血中中性脂肪値が上昇しにくく、体に脂肪がつきにくい食品 
• 食後の血中中性脂肪値が上昇しにくく、体に脂肪がつきにくいまた、コレステロール
や中性脂肪が気になる方の食品 
• 食後の血清中性脂肪値が上昇しにくい食品 


新しい食品表示法 
名称(食品の名称)、原産地(生鮮食品)、原材料名、アレルギー(対象物質)、遺伝
子組換え表示(対象品目、表示方法)、添加物、内容量、消費期限/賞味期限、保
存方法、原産国(輸入品)、原料原産地(対象品目)、事業者の名称と所在地、栄
養成分および熱量が記載されます。 
（杉山、2000を改変） 
壮年期にみられる生理的変化 
・基礎代謝量の低下（基礎代謝量は20歳代がピーク） 
・体力の低下 
・視力調節機能の低下（いわゆる老眼） 
・消化管機能低下および消化酵素分泌低下による栄養素の消
化・吸収能の低下 
・脂肪組織での脂肪合成・分解能力の低下⇒血清コレステロー
ルや中性脂肪（トリグリセリド）が増加 
・インスリンの感受性低下⇒耐糖能の低下 
・筋肉の細胞数の減少⇒瞬発力や持続力などの運動機能、筋
力の低下（身体を構成している体たんぱく質の総量に大きな
変化はみられない） 
・運動不足も加わって、肥満しやすくなる。 
1840 1900 2000 60 80 60 80 20 40 
年 
世界歳長寿国 
日本女性 
80 
85 
70 
75 
60 
65 
50 
55 
40 
45 
30 
35 
平 
 
均 
 
寿 
 
命 
歳 女性の寿命の伸び 

肥満の薬理学 全体のながれ 
• はじめに：肥満とは、関連疾患（生活習慣病） 
• 摂食の科学→肥満の科学 
–食欲・摂食行動の調節機構 
–遺伝学；逆遺伝学 
–脂肪細胞とインスリン感受性 
–アドレナリンβ３アゴニスト（受容体刺激薬） 
• 肥満治療薬、｢ダイエット薬」、健康補助食品 
• 肥満のインパクト, obesity paradox 
• まとめ 
20151003 
  ボッシュ：大食の罪  ファブリ世界名画集8 
一卵性双生児の2人で580kg。体型が似ていることに注目。 
イラストレイテッド生化学 Figure 26.6 
肥満度の判定 
• ＢＭＩ（Body Mass Index）（1999年日本肥満学会「東京宣言」） 
• ＢＭＩは「体重kg／(身長m)2 」により算定 
• BMI＜18.5やせ  
• 18.5≦BMI＜25 正常 （標準ＢＭＩ=22） 
• 25 ≦BMI    肥満 
 肥満度I  25 ≦BMI＜30 
 肥満度II  30 ≦BMI＜35 （米国 ↓） 
 肥満度III  35 ≦BMI 
*内臓脂肪症候群の概念：「リンゴ型肥満」 
肥満者の割合は、男性ではいずれの年代においても、昭和55
年、平成2年 に比べて増加。肥満者(ＢＭＩ≧２５）の割合 
肥満の合併症には皮肉な現象がみられる。肥満治療を受けている
人の大半は，男性と比べて肥満の合併症の影響がずっと少ないと思
われる女性である。治療を必要とする男性は治療を受けていない。 
若年女性では、やせの者が増加。やせの者(ＢＭＩ＜１８.５）の割合 
 
                                                                                                                                       
中高年が、20代と同じ体形である必要などない。 
食事制限をしてガリガリに痩せている現代の「自ら課した半飢餓状態」のダイ
エットブーム 
若い女性に強まる「やせ願望」 「健康よりダイエット」 
やせ願望と「他人の評価が気になる」などのストレスの関係（ 「他人志向型」 ） 
肥満と死亡率 
標準体重   ＢＭＩ     死亡率 
 １００％ 22.0 １．０ 
 １３０％ 28.6 １．３５ 
 １５０％ 33.0 ２．０ 
 ２００％ 44.0 １０．０ 
 40歳の時に肥満（+20%以上）だった女性は標準体重の女性に比べて平均し
て7.1歳も寿命が短く、40歳の時に肥満だった男性の寿命も5.8歳、短かった。 
 肥満と喫煙が重なった場合、寿命は一段と縮まり、男性で13.7歳、女性で
13.3歳も寿命が短かった。（’50年時点での米国人中年；米内科医学会03.01） 
日本人の低死亡率BMI群 男性 （23～24.9）、女性（19～24.9） （’90年か
らの10年間の追跡調査、厚生労働省研究班） 
肥満のインパクト（2005, JAMA） 
メタボリックシンドローム（内臓脂肪症候
群）マルチプルリスクファクター症候群 
狭心症 
心筋梗塞 
脳卒中 
閉塞性動脈疾患 
遺伝素因 生活習慣の乱れ 
（高脂肪食・運動不足） 肥満
* 
糖尿病 脂質異常症 高血圧 
動脈硬化症 
インスリン抵抗性 *内臓脂肪症候群 
肥満症として治療を勧告 
（日本肥満学会, ’99.10） 
メタボリックシンドローム（内臓脂肪症候群） 
皮下脂肪 
内臓脂肪 
脂質 
異常症 
糖尿病 高血圧 
肥満 
動脈硬化 
脳梗塞 
狭心症 
心筋梗塞 
腎障害 
眼底異常 
大動脈瘤 
生活習慣病4疾患の性別・年代別オッズ比 
090406 デブは病気がち、 http://medical.nikkeibp.co.jp 
40歳代男性で肥満者の受療率オッズ比が1を超えていた疾患 
 倹約遺伝子thrifty geneとは，
オセアニアやアメリカ先住民で近代化（ア
メリカ食）に伴って肥満や2型糖尿病
(NIDDM)が急増した「新世界症候群」の原
因を説明するために，集団遺伝学の立場
からJ.V. Neelが1963年に提唱した仮説的
遺伝子であり， 2型糖尿病の有病割合と
Amerindianとの混血割合との関係から， 2
型糖尿病ハイリスク集団とそうでない集団
の混血のモデルを考えた結果，単一の劣
性遺伝子によって遺伝すると予測された
(Weiss, 1992)。  
（注：アメリカ大陸原住民は，昔はインディ
アンとかインディオとか呼ばれていたが，
今日ではアメリンドあるいはアメリンディア
ンと呼ぶのがふつうである） 
＜肥満をおこす遺伝子群の候補＞ 
摂取カロリー 
 食欲調節・摂食行動に関連する遺伝子  
消費エネルギー 
 基礎代謝，食事誘導性熱産生，活動代謝に関連する遺伝子 
＝ 肥満 ＋ 
摂取カロリー＞消費エネルギー 
環 境 因 子 
私達は脂肪分の多い食物を好み、食べ過ぎて肥満を嘆く。脂は、月（＝肉）に旨（人の
口にうまい、こってりした）を組み合わせた字だ。いつも飢えて食物を求めている動物は、
すぐカロリーになり脂として貯えられる脂肪分を、とにかく欲する。食べ物が溢れて
いる現代社会でも、人はその衝動から逃れられない。 
寒冷地ほど、熱が必要になり、脂肪分を好むようになる。日本から行くと一気に身
が引き締まる。（シベリア・ダイエットツアーはいかが？） 
脂肪の味は６大味覚
orosensory systemか。 
脂肪認識能CD36。脂肪の味を
好むのは舌の味細胞のCD36タンパク質
が原因。膜2回貫通型クラスBスカベン
ジャ－受容体（SR）ファミリーに属し、細胞
外ループにより細胞外脂肪酸を認識す
る。J. Lipid Res. 2011 
•甘味 
•塩味 
•酸味 
•苦味 
• うま味 
J. Clin. Invest. 115:3177-3184 (2005) 
肥満の科学←摂食の科学 
•食欲・摂食行動の調節機構  
（a）末梢機構 
（ｂ）摂食行動の二元中枢機構 
  摂食中枢feeding center 
  満腹中枢satiety center 
  両中枢の相反的活動性による制御 
  （アクセルとブレーキ）  
（ｃ）視床下部弓状核への入力と神経ペプチド 
 
• 動いて餌を採るために神経系を発達させた動物で、記憶・行動は多様化した。発生学から見
ると、知覚神経系（入力系）と行動神経系（出力系）は並行して発達する。それを結ぶ介在神経
が、判断（記憶を持ち過去と現在の照合）の中枢として脳になった。 
参考：Science, 『標準生理学』、『肥満遺伝子』 
摂食調節の中枢機構－入力系 
（1）血中のグルコース、遊離脂肪酸、アミノ酸など
の代謝産物の濃度 
（2）血中のインスリン、レプチン、グルカゴン、副腎
皮質刺激ホルモン(ACTH)、成長ホルモン、副腎皮質ホルモン
などのホルモン・サイトカイン濃度 
（3）食事誘導性熱産生による体温上昇 
（４）胃壁筋の機械受容器・胃腸管ホルモン(CCK) 
  食事前の食欲刺激（Ghrelin） 
Weight changes following 
episodes of overfeeding or 
underfeeding followed by 
feeding with no restrictions. 
体重のセットポイント説 
リポスターシスlipostasis(脂肪
定常)説 
 このセットポイントは、同じ人でも加
齢とともに高くなる（年をとると肥る、30
年間に9kg；また、妊娠出産を経ても）
が、短期的に見れば一定である。 
 ダイエットしても、多くの場合元に戻
る（時には、リバウンド）。 
 また、このセットポイントの値は、かな
りの部分、遺伝的（約70%）に決定され
ている。 
摂食調節の中枢機構－出力系 
（1） 空腹感・満腹感の発生と摂食行動 
  摂食・満腹中枢 
  辺縁系 
  前頭連合野 
  運動中枢（錐体路・錐体外路） 
  環境情報の認知 
（2） 食物獲得行動→食物報酬の認知・評価 
 
エネルギーバランス調節－出力系 
体温調節系との交信 
（1） エネルギーバランス調節神経系 
 自律神経系 
  代謝  循環  汗腺 
 体性神経系 
  骨格筋 
（2） エネルギーバランス調節内分泌系 
 視床下部・下垂体前葉・甲状腺／副腎皮質 
 骨格筋  内臓 
視床下部損傷と食欲の変化-1 （古典的） 
弓状核 
視床下部損傷と食欲の変化-1 
視床下部損傷と食欲の変化-2 
弓状核 
視床下部損傷と食欲の変化-2 （古典的） 
視床下部と食欲・摂食行動との関係 
摂食中枢 feeding center 
LHA: lateral hypothalamic area 
飽満（満腹）中枢satiety center 
VMN: ventromedial nucleus 
電気刺激 電気刺激 破壊・抑制 破壊・抑制 
多食 無食 
肥満 やせ 
脳視床下部と 
体重 
との関係 
ブドウ糖 
遊離脂肪酸 
参考：『標準生理学』 
肥満、糖尿病、 
低身体活動、低代謝活動、低体温 
C57BL/6J mice with a mutation in the obese (ob) gene are obese、 diabetic、 and 
exhibit reduced activity、 metabolism、 and body temperature.  
Science 1995 Jul 28;269(5223):540 
The obesity syndrome 
of ob/ob mice results 
from lack of レプチン
leptin、 a hormone 
released by fat cells that 
acts in the brain to 
suppress feeding and 
stimulate metabolism. 
レプチン分泌増加 
脂肪細胞増加 
食欲抑制 
褐色 
脂肪細胞 
エネルギー 
消費増大 
食欲中枢 
体重減少 
視床下部 
レプチン 
レセプター 
レセプター以降に 
シグナルが伝わる 
脳由来神経栄養
因子(Bdnf)遺伝
子の変異 
Nature Med. 
2012 
レプチン分泌増加 
肥満者の95％は高レプチン血症 
レプチン抵抗性の原因 
レプチンの飽食シグナルが伝わらない！ 肥満のまま 
肥満＝脂肪細胞の過剰蓄
積 
血中レプチン・バインディング・タンパクの異常 
脳血液関門の輸送障害 
レプチンレセプターの異常 
レセプター以降のシグナル伝達の異常 
食欲抑制＆エネルギー消費増大 
肥満制御メカニズムと肥満関連遺伝子の関係 
肥満の制御には、脂肪細胞が分布するレプチンとその受容体、さらに情報伝
達関連機構が中心的な役割を果たしている。 
レプチン受容体（視床下部） 
摂食抑制 
レプチン  
遺伝子 
レプチン 
分泌 脂肪細胞 
β3アドレナリン受容体遺伝子 
脂肪分解 
β3アドレナリン  
受容体 
エネルギー 
消費の増加 
交感神経の  
活動亢進 
摂食 
＋ 
－ 
－ 
－ 
レプチン受容体遺伝子 
新生児の肩甲骨と首のまわりを覆う褐色脂肪（4%体重）は、いわば電気毛布だ。 
アシュクロフト A:第4章どのくらいの寒さに耐えられるのか 『人間はどこまで耐えら
れるのか』河出書房新社，2002 
褐色脂肪＝電気毛布 
白色脂肪＝断熱毛布 
肥満抑制遺伝子 
肥満のメカニズムを遺伝子レベルで解明する研究が進み、肥満を抑制す
る遺伝子に変異・多型がある人はやせにくい。日本人には「β3アドレナリ
ン受容体」と「サーモゲニンUCP-1」というタンパク質をつくる遺伝子の変
異・多型が多い（倹約遺伝子の可能性）。 
脂肪細胞には白色と褐色の２種があり、β3アドレナリン受容体は脂肪細
胞・骨格筋の表面にある。この受容体にノルアドレナリンが結合すると、
脂肪を分解して肥満になるのを防ぐ働きをする。 UCP-1の発現を高める
働きもある。 
サーモゲニンは、エネルギーを放出して体温調節をする褐色脂肪細胞や
骨格筋に存在し、脂肪や糖分をATP産生でなく熱に変える役割を果たして
いる。 
したがってこれらに異常があると、肥満抑制の働きがうまくいかなくなり
太ってくる。 
食事制限やダイエットの運動に精出しても、なかなかやせない人は、肥満
抑制の遺伝子に変異がある可能性がある。 
ヒト脂肪細胞におけるβ3-ARの作用 
↑UCP1発現 
脂肪分解 
β酸化 
ブドウ糖取り込み↑ 
熱産生 
ｴﾈﾙｷﾞｰ消
費 
β3AR刺激 
ミトコンドリア 
核 
脂肪 
褐色脂肪細胞 白色脂肪細胞 
Action of uncoupling protein. 
Uncoupling protein-1 (UCP-1) generates heat by permitting 
the influx of protons into the mitochondria without the 
synthesis of ATP. Stryer Biochemistry (5th), FIGURE 18.45 2002 
ミトコンドリア 
電子伝達系と 
ATP産生 
H+ 
Action of uncoupling protein. 
Uncoupling protein-1 (UCP-1) generates heat by permitting 
the influx of protons into the mitochondria without the 
synthesis of ATP. Stryer Biochemistry (5th), FIGURE 18.45 2002 
H+ 
β3アゴニストはUCP-1を褐色脂肪や骨格筋に発現させる。 
摂取したカロリーが熱に変換され、ATPが生成されない。 
食べても、熱になって、肥らない。 
さらには、脂肪細胞が小型化するとやせる(+α)。 
白色脂肪細胞 アディポサイトカイン 
レプチン 
TNF-
a 
PAI-1 
FFA 
アディポネクチン 
遊離脂肪酸 
インスリン抵抗性亢進物質 
インスリン抵抗性改善ホルモン 
インスリン抵抗性改善薬  
• PPARg作動薬（ピオグリタゾン） 
• アドレナリンβ3受容体作動薬  
–脂肪分解や熱産生(エネルギー消費)を促進し、大型
脂肪細胞を小型化すると考えられている。褐色脂肪
細胞、骨格筋で、脂肪代謝を亢進するため、インスリ
ン抵抗性・食欲を引き起こす血液中の遊離脂肪酸な
どの分泌が抑制される。  
– AJ-9677 （大日本製薬･武田） 
– ミラベグロン（アステラス製薬） 
– N-5984（杏林-日清ファルマ） 
インスリン抵抗改善薬のメカニズム 
［PPARg作動薬］ 
［b3受容体作動薬］ 
脂肪先駆細胞 
b3受容体 
大型脂肪細胞 
活性化 
b3受容体作動薬 
PPARg 
分化 
抵抗性改善ホルモン 
PPARg 
高脂肪食 
抵抗性亢進物質 
小型脂肪細胞の大型化 
大型脂肪細胞の小型化 
小型脂肪細胞の生成 
による抵抗性の改善 
抵抗性改善ホルモン 
熱産生 
脂肪分解 
作動薬 
PPARg作動薬 PPARg作動薬 
TG UCP 
FFA 
大型脂肪細胞の小型化の影響 
核 
脂
肪 
核 
脂肪 
インスリン抵抗性物質の分泌 インスリン抵抗性改善ホルモンの分泌 
PPARg作動薬はインスリン抵抗性を改善するホルモンを放出する小型脂肪細胞を
誘導し病態を改善する。しかし、脂肪細胞を大型化する働きも持つ。アドレナリンb3
受容体作動薬は、脂肪分解やエネルギー消費を促進し、大型脂肪細胞を小型化
する 
β3アドレナリン受容体 
• 1984年、Smith-Kline Beecham社 (BRL 26830A, BRL 
35135，･･･ →37344) 
• 1989年、ヒトβ3-ARの一次構造(Emorineら) 
• β3-ARは褐色脂肪組織に最も多く存在、皮下脂肪よりも内臓脂
肪に多く分布  
• 1995年 、β3-AR遺伝子ミスセンス変異（Trp64Arg変異）の発見、
この変異が内臓脂肪型肥満やインスリン抵抗性、糖尿病早期発
症と関連 
• 倹約遺伝子 
   頻度：イヌイット、ピマインディアン 、日本人 で高い 
ＰＰＡＲγの１２番目のアミノ酸のアラニン型を持っているヒトは日
本人では４％しかいない。プロリン型が９６％であり、欧米人の場
合はアラニン型が２０％で、プロリン型が８０％。 
肥満の治療法 
•肥満は最も治療が難しく，落胆することの多い問題であ
り，長期的な成功率は依然として低い。 
• 一般人・患者教育、医療人の肥満教育（最新の栄養学
と患者相談技法）とさらなる治療向上が必要。 
• 標準体重までにする必要はない。-10%,たとえ-5％とい
うわずかな体重減少でも十分疾病の予防効果はある。 
•食事療法（ダイエット） 
•行動・認識療法 
•薬物療法 
•外科治療 
•遺伝子治療 
肥満の薬物療法 
１） 食欲抑制薬 
２） 消化吸収阻害薬 
３） インスリン分泌抑制薬 
４） 脂肪合成阻害薬 
５） エネルギー消費促進薬（とくに、β3受容体（感
受性はNA＝AD）を刺激すると脂肪組織での脂
肪分解を促進して遊離脂肪酸を生成させ，脂
肪酸のβ酸化により熱産生を高める． β3 アゴニ
ストは体重減少をもたらす薬物として期待され
ている． ） 
覚醒剤は食欲抑制薬となりうる 
PPA(-NH2)： anorexic; nasal decongestant 
CH3 
NH2 
アンフェタミン 
エフェドリン（麻黄成分） 
ドパミン 
フェンテルミン 
メタアンフェタミン 
食欲抑制薬 
• 中枢性食欲抑制薬のマジンドールmazindol（商品名
「サノレックスSanorex」） 
• 肥満度が＋70％以上又はBMIが35以上の高度肥満
症患者に対して、食事療法及び運動療法の補助療
法として用いる。 
• monoamines (NAd, 5-HT, DA) reuptake inhibition 
• 摂食中枢（LHA）抑制、満腹中枢（VMH）興奮 
• 末梢交感神経機能亢進 
 消化吸収抑制、グルコース取込促進、熱産生促進 
 口渇、発汗、心悸亢進、食欲不振 
Mazindol（「サノレックスSanorex®」） 
monoamines (NAd, 5-HT, DA) 
reuptake inhibitor 
 
Note: This is a controlled substance 
(stimulant): 21 CFR, 1308.14.  
Phentermine and topiramate 
(Qsymia®)： stimulant and 
anticonvulsant (side effect, nausea, 
anorexia)  
+ 
Lorcaserin: 5-HT2C receptor agonist, 
Side effect: headache 
 Victoza® (Liraglutide: GLP-1 
agonist; type 2 diabetes) 
ダイエット食品で４人目の死者  
岩手県は7月19日、平成
14年2月に盛岡市の医
療機関で肝臓疾患で死
亡した６０代の女性が、
問題の中国製ダイエット
食品を服用していたと発
表した。因果関係は不
明という。 
死者は４人となった。 
 
中国製のダイエット用健康食
品 
 
N-ニトロソ-フェンフルラミン 
    フェンフルラミン 
      （Fenfluramine） 
（N-Nitroso-fenfluramine） 
甲状腺ホルモン 
• 甲状腺ホルモンは脳内と体内で、ベータエンドルフィン
やノルアドレナリン、レプチン、およびセロトニンを含む摂
食行動に重要な役割を果たしているのと同じ生化学物
質のいくつかと相互に作用し合っています。   
• 疲れや筋力低下、息切れ、うつ病のような甲状腺機能
低下症の身体的影響の一部が、定期的な運動計画を
挫折させ、それが急速かつ著しい体重増加の一因とな
る場合がありあます。   
• 甲状腺機能亢進による一次的な体重減少を歓迎する人
も中にはいますが、甲状腺機能亢進症を長いこと治療し
ないでおくと、結果的にひどい骨喪失や骨粗鬆症、およ
びその他心臓病も含めて、多くの深刻な疾患を生じるお
それがあります。   
The reference category with relative risk 1.0 is BMI 18 to <25. 
<18.5 18.5-25 25-30 30-35 >35 <18.5 18.5-25 25-30 30-35 >35 
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BMI BMI 
1971-75 1988-94 肥満のインパクト 
（2005, JAMA） 
obesity paradox 
ま と め 
• 生活習慣病に連なる病的な肥満が存在する。 
• 各個人の体重はセットポイントで調節されている。 
• 食欲・摂食行動とエネルギー消費には何重もの調節
系があり、相当部分、遺伝的要素で決定されている。 
• 摂食抑制薬には中枢・自律神経系や内分泌系に影響
を与えるものがある。 
• 末梢性に脂肪を分解・燃焼させ、脂肪細胞を小型化し、
やせさせるアドレナリンβ3アゴニストが開発中である。 
• 種々の「ダイエット薬」・健康補助食品に医薬品並みの
効果を求めるべきではない。また、これらは安全性と
有効性に証明がないので、注意と警戒を怠るべきでは
ない。 
５．糖尿病治療薬 
１）インスリンと分泌機構 
２）糖尿病 
(1) 成因と分類  
(2) 基本治療方針  
(3) インスリン  
(4) 経口血糖降下薬 
(5) 糖尿病性合併症治療薬  
３）低血糖 
４）グルカゴン 
死因については，第１位が悪性新生物、第２位が血管障害(糖尿病性腎症、虚血性心
疾患、脳血管障害)、第３位が感染症。血管障害による死亡の割合が減少し、悪性新生
物による死亡の割合の増加を認めた。悪性新生物のなかでは肝癌、肺癌、膵癌の順に
多かった。 
平均死亡時年齢は 
男性68.0歳，女性71.6歳 
 （-9.6歳）   （-13.0歳） 
ヒ卜のプロインスリンからのインスリン
(Ａ，Ｂ鎖）とＣペプチドの生成 
＊インスリンリスプロ（超速効型） 
＃グラルギン（超遅効型） 

β細胞インスリン分泌調節機構とKATPチャネル 
2型糖尿病の病態に悪影響を及ぼしているのは高血糖・糖毒性である。糖尿病診断に
おけるHbA1c値（6.5%以上）の重みが増した理由でもある。食後高血糖を含め血糖を低
下させる方法として、ブドウ糖の吸収を遅らせて抑制し（α-グルコシダーゼ阻害薬）、積
極的に尿中に排泄させる薬物（SGLT2阻害薬）が用いられている。また、食後高血糖を
軽減するためには、「低糖質食」が有効となる。一方で、過度の低血糖は危険でもある。 
 


６．脂質異常症と高脂血症の治療薬 
１）リポタンパク質の構造と種類 
(1) キロミクロン  
(2) 超低比重リポタンパク分画とニコチン酸  
(3) VLDLレムナント  
(4) 低比重リポタンパク分画 
(5) 高比重リポタンパク分画 
 


６．脂質異常症と高脂血症の治療薬 
２）コレステロールの生成とその阻害薬  
(1) コレステロールの動態  
(2) HMG-CoA還元酵素  
(3) スタチン類、 HMG-CoA還元酵素阻害薬  
(4) 遷移状態アナログ（類縁体） 
３）LDL受容体 
４）胆汁酸生成と排泄促進薬（胆汁酸結合樹脂） 
５）コレステロール吸収とエゼチミブ 

７．痛風・高尿酸血症治療薬 
１）痛風・高尿酸血症 
２）治療薬の分類と特徴 
(1) コルヒチン  
(2) 非ステロイド性抗炎症薬NSAIDs 
(2’) ステロイド薬＜重症時＞ 
(3) 尿酸生成阻害薬  
(4) 尿酸排泄（促進）薬 
(5) 尿アルカリ化薬  
痛風 
尿酸結晶urate crystal 
Joints and kidney are damaged 
by these crystals in gout.  
フェブキソスタット 
アデニン 
非プリン型キサンチン
オキシダーゼ阻害薬 
H27東北大学9月開講講座
日時
9/26（士〉
10/3（土）
13: 00-叶 8:30
(6コマ連綿
講座・講師名
薬理学者から市民への伝言パート4
基礎か6わかる
和漢薬（漢方薬）とサプリメン卜
講師：医学系研究科柳津輝行教授（分子薬理学）
定員
80 
名
会場：仙台市市民活動サボー『トセンター
6階 （青葉区一番町4一寸ト3)
F付くまたはEメー ル（件名！こf公開講座申し込み （薬） Jと記入）に、
①〒住所 ②氏名〈フリガナ〉 ③TEL・FAX番号
をご記入の上お申し込みください。
東北太学教育・学生支援部教務課教育支援係
TEし：022-795-3925
F刈（：022-795-7555
ιmail:asc働sc@aro.tohoku.ac.iP 
パート4、ということは、 1,2, 3を聴いてないとダメ？
漢方薬！でなく「和漢薬」？
？，？と思った人にこそ聴いてもらいたいです。
TOHOKU 
UNtV!UtTY 
参考サイト：東北大学機関リボラトリTOUR
クーグル：薬理学者から市民ヘ、で過去ファイルち見れます。
(Facebook) 萩原 孝次‎⇒ Teruyuki 輝行 Yanagisawa 柳澤 
9月27日 お誕生日、おめでとうございます。 
これからもますますご活躍下さい。 
 昨日のサテライトキャンパス、ありがとうございます。 
講義風景 20151003（土） 13:00---18:30 
専門的内容でも、「ここがわからない」と質問してもらえるとよい。 
ときには、講師から聴衆に向けて質問を発するのも大切。 
受講者と最後に 18:30 (10/3) 
会場：仙台市市民活動サボートセンター、6階（青葉区一番町4-3) 
2015年9月26日　　東北大学：柳澤　輝行
参加人数 回答人数 回答率
48 42 88%
2015年10月3日　　東北大学：柳澤　輝行
参加人数 回答人数 回答率
40 37 93%
以下、回収したアンケートの結果から記入（２回分の合算数）
【項目１：受講者の性別・年代・職業・居住地】
（１）・（２）　性別 ・ 年代
①10代 ②20代 ③30代 ④40代 ⑤50代 ⑥60代 ⑦70代以上 無回答 計
①男 0 0 0 2 2 20 7 0 31
②女 0 0 2 1 11 20 7 1 42
③無回答 1 0 0 1 0 1 1 2 6
（３）職業
①学生 ②教員 ③会社員 ④自営業 ⑤家事専業 ⑥無職 ⑦その他 無回答 計
2 0 9 7 14 33 11 3 79
（４）居住地
①仙台市内 ②仙台市外 無回答 計
67 8 4 79
【項目２：情報の入手先（複数回答含む）】
①市政だより ②市町村広報誌 ③ﾎﾟｽﾀｰ･ﾘｰﾌﾚｯﾄ ④ＨＰ ⑤大学からの案内 ⑥各大学のＨＰ ⑦知人より ⑧その他 無回答 計
41 3 20 8 0 4 7 5 0 88
【項目３：受講理由（複数回答含む）】
①内容 ②知識 ③楽しみ ④知人 ⑤近い ⑥時間 ⑦無料 ⑧その他 無回答 計
76 14 6 3 5 6 11 2 0 123
【項目４：講座の内容について】
（１）満足度
①大変満足 ②満足 ③どちらでも ④不満 無回答 計
36 30 6 2 5 79
（２）理解度
①よくできた ②大体 ③できなかった 無回答 計
10 60 6 3 79
（３）時間
①長い ②良い ③短い 無回答 計
39 34 0 6 79
分子薬理学分野のアンケート用紙を用いて
９月２６日の講義の評価 poor fair  good
A　まとまりがあり、説明が明解である。 1 5 24
B　良く準備している。　 2 0 29
C　授業内容が学生の水準に適している。 4 6 17 判断できない１名
D　授業が興味深く、触発される。 2 1 26
１０月３日の講義の評価 poor fair  good
A　まとまりがあり、説明が明解である。 1 4 19
B　良く準備している。 2 1 21
C　授業内容が学生の水準に適している。 0 1 13 判断できない４名
D　授業が興味深く、触発される。 1 6 17
９月２６日意見・感想
学都仙台コンソーシアムサテライトキャンパス公開講座アンケート　集計表
講　座　名
薬理学者から市民への伝言パート４
和漢薬とサプリメントが基礎からわかる（１）
講　座　名
薬理学者から市民への伝言パート４
和漢薬とサプリメントが基礎からわかる（２）
・先生の講座にかける熱意が感じられ大変満足です。講座受講、良い時間を過ごせ、感謝です。（他２名）
・知らなかった事に出会う楽しみを味わいました。
・今回の講座は４回目でもあるので、前回の復習を兼ねて参加しました。
・次回楽しみにしております。（他２名）
・医学コース学習のレベルで、内容の濃いお話をお聴くことができて、有意義でした。（他２名）
・薬が効く仕掛けが理解でき、薬を飲む時の意識が変わりました。（他２名）
   市民がなかなか聴くことができない貴重な講座をどうもありがとうございました。
・薬理学は私には難しい内容でしたが、知らない事を知るということはワクワクすると共に充実した時間を頂けた。
・漢方に関心がありましたので、講義が聴けて良かったです。西洋医学と東洋医学との考え方の違い。（他２名）
・先生の知識が豊富なので楽しめました。
   話したいことが沢山おありのため、少し早口なのと語尾をもう少しハッキリとお話してほしかったです。
・薬というものの理を知らずに、長期間服用していたことを痛感した。
・薬理学が難しく、理解出来ない部分もありました。
・柳澤先生のこれまでの学び、研究の成果を一般市民レベルに還元したいという熱い思いのこもった講座でした。
・漢方薬についての講座ということで参加しましたが、薬理学の基礎的なところから教えていただき勉強になりました。
・今はミトコンドリアが脚光を浴びていることを知りました。
・レベルの高い講座でしたが、現在の最新の方向性が見えた感じがした。
・薬物の投与方法と体内動態についての図の説明が分かり易かった。
・必要な栄養は食物から採るのがベストと考えており、サプリメントに関しては、何も利用していません。
　　それ以上のものを取り入れても無駄、もしくは、体に対して負担になると思っています。
　　ちまたにサプリメントが出回っていますが、儲けの手段だろうと考えています。
・質問とその答えさらに関連した質疑応答により、講義の内容が分りやすくなりました。
・来週のサプリメントは時間の関係で来れないので、サプリメントは効果的なのか聴きたい。
・病院に行った時、上手に自分の症状を上手く伝えられません。どんな事を記録していけばいいのか教えてほしい。
・もっと具体的にしてもらうと良い。学者的な事を聴いてもわからない。
・先着○名の講座申込みに対し、何のレスもないのは不親切である。受講の可不可くらいは連絡してはどうか。
　　あれだけ個人情報を求めておいて怠慢だ。
１０月３日意見・感想
・１回目より参加しているので、今回も参加しました。内容的に良かった。
・大変勉強になりました。（他１名）
・詳しく説明して頂きありがとうございました。（他１名）
・解説のストーリーが楽しかったです。市民にはもったいない内容でした。
・講師の熱意がよく伝わりました。ありがとうございます。
・先生の人間味あふれる講義を受けられ、とても有意義で楽しい時間を過ごすことができました。
・長時間、気力の充実した講義で、有難かったです。
・生活に密着している病気について、こんなに詳しく分かり易い講義に満足でした。
・特に有名な大学教授の講義に感動しました。博士の温かい人柄に、学生達のこれからを期待します。
・資料もとても充実してましたし、それぞれの質問に対するお答えもとても参考になりました。
・ユーモア、センス、温かみがありながらクリスタルな講義にブラボーです。本当にありがとうございました。
・リスクも教えていただき、有難く存じます。これからもどんどん医療的なリスクを教えていただけたら幸せです。
・今回初めて受講しました。パート１～３もあったとは知らず、9/26を逃してしまいました。
　　出来ればリーフレット案内をもう少しわかりやすくしてもらえると有難いです。
・生活習慣病の治療薬、特に糖尿病治療薬のメカニズムが大変役に立ちました。
・サプリメントの学習ができると思い参加しました。肥満と食欲について多くの時間をさいており、結果、
　　サプリメントへの期待はしない方がいいということを学習しました。製薬会社もサプリメントを販売していますが、
　　ユーザーは、騙されているのでしょうね。サプリのユーザーなので、がっかりしました。
・この文明の発達した、しかも先進国の日本にいながら、ほとんどが医療機関を信じ、託している状態です。
　　自分の命を自分で守れない自分自身の無知さを改めて思い知らされ、受講できたことを嬉しく思います。
・十代の時にこの講座を受講していたら、薬学、医学をめざしたのではないかと思いました。
●不明なこと。
・学ぶ態度が不足していました。
・人体の不思議。ツボとかは本当にあるのでしょうか。西洋医学ではどう説明できるのでしょうか。
　　確かに疲労に針は効きますか。
・専門的な言葉。
・今回で４回目ですが、学ぶことが大事なので、理解できるまで受講したいです。
・細胞レベルでの情報伝達。
・数学に弱いのでログ（log）の観念がつかめなかった。（他１名）自習してみたいです。
・知識不足(私、本人)でかなりの消化不良でした。
　　これから薬にたよらなくてはならない世代ですので、もっと勉強して薬の適正使用を心掛けなくては。
・日本と他国での新薬承認許可制度に違いはあるのですか？
　　輸入薬の使用可否、安全確保対策はどうなっていますか？
・漢方薬を薬局で自分で判断して買ってもいいものでしょうか。
・不明なことだらけなので、かえってファイトが湧きました。
・「細胞性呼吸でのＡＴＰ産生部位」解糖系とミトコンドリア系部分の理解度不足でもう少し詳しく知りたかった。
・教わることが沢山あり、まだ自身の中で消化できておりません。
　　(ごめんなさい)まずは復習、理解につとめたい所存でございます。
・薬の効果だけでなく副作用について、もう少し詳しく説明してほしかった。
・TPPのこわい所→もっと複数の例をあげてほしかった。
・私にとってレベルが高かったようです。理解不足でした。(レベルを下げてほしいとは思いません)
　　ただし糖尿病の話は良く理解できました。
・沢山ありますが、これが私の実力なのでしょう。
・透析に移行しないように、腎臓機能低下を止める薬はあるのでしょうか。
●今後取り上げてほしいテーマ
・柳澤先生の講座であれば何でも有難いです。
・今後もこのような薬理学についてお願いします。（他３名）
・漢方薬は、いつまで飲めば治るのか、いつ頃効かないと判断すべきか。
・脳の動きについて、どうやって認知出来るか。
・目、ドライアイについて
・癌等の痛みのコントロールと栄養について
・癌の治療薬について
・腸内フローラ（腸内細菌）
・薬膳をテーマとして希望
・医療の現状とか栄養、健康
・「楽しい生活」や「心身の健康」について
・日本の歴史について
・法律関係（刑法、民法等）教育学
・絵画の見方（楽しみ方）
・宗教と絵画
・絵画の意味するもの
・仏教美術史概論株式と投資（ファイナンス論）
【2回参加者】 【１回目参加者】 【２回目参加者】
佐藤弘行 伊藤耕一 佐藤直子 小梁川玲子
郷　治夫 高橋　敬 高橋克明 木村浩基
武田秀雄 氏家勝子 齋藤みき子 丹治久子
佐々木まゆみ 櫻田香乃子 遠藤美穂 菊池章夫
渡辺久美子 西村英樹 萩原孝次 島田昭一
鈴木とも子 白石喜一 林香予子 佐藤幸子
夏井公子 高橋浩登 村上俊子 小番孝則
新免信美 太田眞樹子 寺田和夫 小番恵美子
白石和子 高柳なおみ 原　操平 菊地友子
鈴木洋子 大黒福太郎 佐々木順
渡辺周三 佐々木道子 伊勢信子
新井聡子 小野順一 管野敦子
小林 由利子 田澤ひろ美 渡辺美代子
渡辺律子 佐藤幸子
寺井美樹 菅井かつとし
長沼龍一 石川雅子 文責：柳澤輝行
